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О значимости взаимосвязи и взаимодействия 
аргиназы и L-аргинин-NO системы печени 

в механизмах реализации влияния 
трийодтиронина на процессы детоксикации 

и температуру тела
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В опытах на крысах установлено, что тиреоидный статус и температура тела зави-
сят от функционального состояния печени, ее детоксикационной функции. Показано, что 
взаимодействие аргиназы и L-аргинин-NO системы печени имеет важную значимость в ме-
ханизмах реализации влияния йодсодержащих гормонов на процессы детоксикации и темпе-
ратуру тела. Изменения процессов детоксикации у крыс в условиях как токсического по-
ражения печени CCl4, так и депрессии как аргиназы печени, так и L-аргинин-NO системы, 
в значительной степени обусловлены сдвигами содержания трийодтиронина в плазме крови. 
Депрессия L-аргинин-NO системы метиловым эфиром NG-нитро L-аргинина, но не аргиназы 
печени L-валином ослабляет гепатотоксичное действие CCl4, а также его угнетающее 
влияние на процессы, детоксикации и терморегуляции.

Ключевые слова: аргиназа печени, L-аргинин-NO система, трийодтиронин, детокси-
кация, температура тела.

V. V. Lobanova, F. I. Vismont

ABOUT THE IMPORTANCE OF INTERACTION 
LIVER ARGINASE AND L-ARGENINE-NO SYSTEM 
IN THE MECHANISMS OF TRIIODOTHYRONINE INFLUENCING 
ON DETOXICATION PROCESSES AND BODY TEMPERATURE

It has been established in the experiments on rats, that thyroid status and body temperature depend 
on a functional condition of the liver and its detoxication function. We also established that liver arginase 
and L-argenine-NO system interaction has a great value in the mechanisms of triiodothyronine influencing 
on detoxication processes and body temperature. Variations in processes of detoxication in rats 
in both toxic lesion and of a liver arginase and L-argenine-NO system depression, are due to shifts 
in triiodothyronine content in blood plasma. L-argenine-NO system but not liver arginase depression 
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Известно, что ведущим универсальным звеном в па-
тогенезе нарушений жизнедеятельности при экстре-

мальных состояниях организма и различных заболеваниях, 
как инфекционной, так и неинфекционной природы являет-
ся токсинемия, выраженность которой во многом опреде-
ляется активностью детоксикационной функции печени [3, 7].

Данные литературы свидетельствуют о том, что актив-
ность аргиназы печени имеет значение в процессах обра-
зования монооксида азота (NO), детоксикации и жизнедея-
тельности организма в норме и при патологии [1, 6, 15]. Обна-
ружено, что от функционального состояния печени зависит 
активность процессов метаболизма йодсодержащих гор-
монов щитовидной железы [5, 12], которые участвуют в ре-
гуляции температуры тела и процессов детоксикации [4, 8]. 
Рядом авторов выявлено, что изменение уровня тиреоидных 
гормонов в крови тесно коррелирует с продукцией в орга-
низме монооксида азота (NO) [4, 9, 14], который участвует 
в механизмах детоксикации и терморегуляции [4, 10]. Можно 
было предположить, что NO участвует в реализации биоло-
гических эффектов тиреоидных гормонов, в частности их 
влияния на процессы детоксикации и теплообмена. Учиты-
вая, что активность аргиназы сказывается на активности 
L-аргинин-NO системы, системы определяющей уровень NO 
и имеющей важное значение в процессах жизнедеятельно-
сти и регуляции температуры тела в норме и при патологии 
[10, 15], были основания полагать, что в механизмах реали-
зации биологических эффектов тиреоидных гормонов, их 
влияния на процессы детоксикации и теплообмена имеет 
значение и активность аргиназы печени. Однако участие 
аргиназы и L-аргинин-NO системы печени, значимость их 
взаимодействия в механизмах реализации биологических 
эффектов тиреоидных гормонов не было предметом спе- 
циального комплексного исследования. 

Целью настоящего исследования явилось выяснение зна-
чимости аргиназы и �������������������������������������L������������������������������������-аргинин-���������������������������NO������������������������� системы печени, их взаи-
модействия в механизмах реализации влияния трийодтиро-
нина на процессы детоксикации и теплообмена.

Материалы и методы. Опыты выполнены на взрослых 
беспородных ненаркоти-зированных белых крысах обоего 
пола массой 160–220 г. Животные до постановки экспери-
мента в течение недели адаптировались к условиям вива-
рия и получали полно-ценный пищевой рацион в соответ-
ствии с нормами содержания лабораторных животных. 

Острое токсическое поражение печени вызывали интра-
гастральным введением животным раствора CCl4, приготов-
ленного на растительном масле в соотношении 1:1, из расчё- 
та 5,0 мл/кг веса. Экспериментальный гипотиреоз у живот-
ных воспроизводили с помощью тиреостатика мерказолила 
(НПО «Укрмедпрепараты», Украина). Мерказолил в дозе 
25 мг/кг на 1% крахмальном растворе вводили интрага-
стрально металлическим зондом с оливой ежедневно в тече-
нии 20 дней. Для создания модели гипертиреоза использо-
вался синтетический препарат трийодтиронина гидрохлорид 
(������������������������������������������������������������Liothironin�������������������������������������������������, «����������������������������������������������Berlin���������������������������������������� С��������������������������������������hemie���������������������������������», Германия), который на 1% крах-
мальном растворе вводили животным также интрагастраль-
но ежедневно в течении 20 дней в дозе 30 мг/кг.

С целью выяснения значимости аргиназы печени 
и �������������������������������������������������������L������������������������������������������������������-аргинин-���������������������������������������������NO������������������������������������������� системы в регуляции детоксикационной функ-
ции печени и температуры тела использовали L-аргинин 
моногидрохлорид (��������������������������������������Carl���������������������������������� ���������������������������������Roth����������������������������� ����������������������������GmbH+Co���������������������.��������������������KG������������������, Германия) – суб-
страт как для аргиназы, так и для NO-синтазы, ингибито- 
ры аргиназы Nω-гидрокси-нор-L-аргинин (nor NOHA) фирмы 

BAChEM (Германия) и L-валин фирмы Carl Roth GmbH+Co.KG 
(Германия), а также неселективный блокатор NO-синтазы – 
метиловый эфир NG-нитро L-аргинина (L-NAME) фирмы ACROS 
ORGANICS (США). ���������������������������������������Nor������������������������������������-�����������������������������������NOHA������������������������������� в дозе 10 мг/кг вводили живот-
ным внутрибрюшинно ежедневно в течение недели, а L-валин 
(100 мг/кг) однократно за 30 мин до начала опыта. Раствор 
L-аргинина моногидрохлорида (��������������������������Carl���������������������� ���������������������Roth����������������� ����������������GmbH+Co���������.��������KG������, Гер-
мания) в дозе 100 мг/кг вводили внутрибрюшинно. 

Взятие для исследований крови у животных проводилось 
сразу после декапитации. Кровь после декапитации соби-
рали в охлажденные центрифужные пробирки с добавление 
гепарина и центрифугировали 10 мин (5000 g при + 4 °С). По-
лученную плазму использовали в дальнейшей работе. Актив-
ность аргиназы печени определяли спектрофотометриче-
ски [11]. Продукцию NO оценивали по суммарному уровню 
нитрат/нитритов ( 3 2

− −NO NO ) в плазме крови [13]. О детокси-
кационной функции печени, степени эндогенной интоксика-
ции судили по продолжительности наркотического сна (ПНС), 
содержанию в плазме крови фракции «средних молекул» 
(СМ) и степени токсичности крови (СТК). Определение со-
держания СМ производили методом кислотно-этанольного 
осаждения, разработанным В. М. Мойным с соавт. (1989), 
СТК-способом, предложенным О. А. Радьковой с соавт. (1985). 
О ПНС у крыс (гексенал 100,0 мг/кг, внутрибрюшинно) суди-
ли по времени нахождения животных в боковом положении 
(1973). О тяжести поражения печени судили по активности 
в плазме крови аланинаминотрансферазы (АлАТ) и аспар-
татаминотрансферазы (АсАТ). Определение активности АлАТ 
и АсАТ в плазме крови проводили колориметрически динит- 
рофинилгидразиновым методом [2]. Уровень в плазме крови 
тиреотропного гормона (ТТГ), трийодтиронина (Т3) и тетра- 
йодтиронина (Т4) определяли радиоимунным методом с по-
мощью тест-наборов производства ХОП ИБОХ НАН Беларуси. 

Температуру тела (температуру в прямой кишке на глу-
бине 3,0 см) измеряли термометром ТПЭМ-1. В ряде опытов 
регистрацию температуры тела у крыс осуществляли при по-
мощи телеметрической установки Mini Mitter (модель 4000, 
США). Полученные цифровые данные обработаны при по-
мощи общепринятых методов вариационной биологической 
статистики с использованием критерия Стьюдента. Все дан-
ные представлены в виде среднего арифметического и сред-
ней ошибки среднего арифметического ( X ± Sx). Достовер-
ность результатов учитывали при «р» менее 0,05.

Результаты и обсуждение. В опытах на крысах уста-
новлено, что через 20 дней после ежедневного интрагстраль-
ного введения трийодтиронина гидрохлорида в дозе 30 мг/кг 
у животных активируются процессы детоксикации, повышает-
ся активность аргиназы печени (на 41,0%, p < 0,05, n = 7) 
и температура тела (на 0,7 °С, p < 0,05, n = 8). ПНС у крыс 
в этих условиях уменьшалась на 27,2% (����������������������p��������������������� < 0,05, ������������n����������� = 7) и со-
ставляла 20,9 ± 2,3 мин. Содержание в плазме крови СМ 
снижалось на 23,5% (����������������������������������������p��������������������������������������� < 0,05, ������������������������������n����������������������������� = 7), а степень ее токсично-
сти уменьшалась на 19,2% (�������������������������������p������������������������������ < 0,05, ���������������������n�������������������� = 7). При этом кон-
центрация в плазме крови трийодтиронина (Т

3
) возрастала 

с 1,2 ± 0,1 до 1,9 ± 0,2 нМоль/л (на 58,3% p < 0,05, n = 8), 
а тетрайодтиронина (Т4) снижалась с 44,7 ± 3,1 до 
17,2 ± 2,0 нМоль/л (на 61,5%, p < 0,05, n = 8).

Депрессия функциональной активности щитовидной же-
лезы мерказолилом приводила к снижению активности арги-
назы печени (на 25,6%, p < 0,05, n = 7), угнетению процессов 
детоксикации и снижению температуры тела. Так, до начала 
введения мерказолила ректальная температура у крыс 

diminished hepatotoxic effect of CCl4 and its depression influense on detoxication and thermoregulation 
processes.

Key words: liver arginase, L-argenine-NO system, triiodothyronine, detoxication, body 
temperature. 
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опытной группы (n = 10) составляла 37,3 ± 0,10 °С, а через 
20 дней его применения снижалась на 0,9 °С (���������������p�������������� < 0,05). Кон-
центрация Т3 и Т4 в плазме крови у гипотиреоидных крыс, по 
сравнению с контрольной группой (интрагастральное введе-
ние 1% крахмального раствора в течении 20 дней) снижалась 
в 2,5 раза (�����������������������������������������������������p���������������������������������������������������� < 0,05) и 3,2 раза (�������������������������������p������������������������������ < 0,05) и составила, соответ-
ственно, 0,54 ± 0,07 нМоль/л (n = 7) и 16,4 ± 1,05 нМоль/л 
(n = 7). ПНС у крыс в этих условиях увеличивалась на 28,2% 
(p < 0,05, n = 7) и составляла 31,6 ± 2,85 мин. Содержание 
в плазме крови гипотиреоидных крыс СМ повышалось на 17,4% 
(p < 0,05, n = 7), а СТК возрастала на 14,1% (p < 0,05, n = 6). 

Выявлено, что в условиях поражения печени СС1
4
 у крыс 

угнетаются процессы детоксикации, снижается температу-
ра тела, активность аргиназы печени и концентрация Т3, Т4 

и ТТГ в плазме крови. Так, через 12 и 24 часа после введе-
ния в желудок масляного раствора СС14 у крыс ректальная 
температура снижалась, соответственно, на 1,2  ±  0,12  °С 
(р < 0,05, �����������������������������������������������������n���������������������������������������������������� = 12) и на 1,7 ± 0,13 °С (р < 0,05, ���������������n�������������� = 10). Актив-
ность аргиназы печени у крыс (��������������������������������n������������������������������� = 7) в этих условиях (по отно-
шению к животным в контроле) снижалась на 47,2% 
(р < 0,05) и 61,8% (р < 0,05) соответственно, а содержание 

3 2
− −NO NO  возрастала на 31,5% (р < 0,01) и 58,4% (р < 0,01) 

соответственно. Активность аргиназы печени у крыс конт- 
рольных групп (через 12 и 24 часа после интрагастрального 
введения 1% крахмального раствора) составляла соответ-
ственно 3,6 ± 0,30 (n = 7) и 3,8 ± 0,33 (n = 7) мкМоль мо- 
чевины/г. сырой ткани × час.

Острое токсическое поражение печени СС1
4
 приводило 

к повышению в плазме крови уровня СМ и СТК. Концентра-
ция СМ через 12 и 24 часа от момента затравки животных 
СС14 повышалась на 28,2% (р < 0,05, n = 7) и 39,1% (р < 0,05, 
n = 7). В этих условиях СТК была выше у опытных крыс по 
сравнению с таковым в контроле на 48,1% (р < 0,05, n = 6) 
и 70,1% (р < 0,05, n = 7). ПНС у крыс через 12 и 24 часа пос- 
ле введения СС14 возрастала, по сравнению с животными, 
которым вводили интрагастрально подсолнечное масло, на 
22,3% (р < 0,05, n = 8) и 25,8% (р < 0,05, n = 9), соответственно. 
Длительность наркотического сна у животных (n = 7) в конт- 
рольной группе (через 12 и 24 часа после введения в же- 
лудок подсолнечного масла в дозе 5,0 мл/кг) составила 
22,8 ± 2,16 и 27,0 ± 1,73 мин, соответственно. Действие СС14 
у крыс (n = 8) сопровождалось угнетением системы гипофиз-
щитовидная железа. Так, через 24 часа после введения жи-
вотным гепатотропного яда наблюдалось снижение в плазме 
крови уровней Т3 – на 43,0% (р < 0,05), Т4 на 62,7% (р < 0,05) 
и ТТГ – на 28,6% (р < 0,05) по сравнению с контролем (интра-
гастральное введение подсолнечного масла). Активность АлАТ 
и АсАТ крови, важнейших показателей тяжести поражения 
печени, через 12 и 24 часа после однократного введения 
маслянного раствора CCl4 

(5,0 мл/кг) повысилась у экспери-
ментальных животных (по сравнению с соответствующим 
контролем интрагастральное введение подсолнечного мас-
ла), соответственно, на 518,5% (p < 0,05) и 839,4% (p < 0,05, 
n = 6), 136,7% (p < 0,05, n = 7) и 204,5% (p < 0,05, n = 6). 

Установлено, что ежедневное внутрибрюшинное вве-
дение в течение недели крысам ингибитора аргиназы nor-
NOHA в дозе 10 мг/кг, как и ингибитора аргиназы L-валина 
в дозе 100 мг/кг статистически значимо не сказывались 
на ректальной температуре тела и приводили к снижению 
активности аргиназы печени на 71,2% (р < 0,05, n = 7) и 83,5% 
(р  <  0,05, n = 8) соответственно. У животных контрольной 
группы (n = 7), получавших внутрибрюшинно физраствор в те-
чение недели, активность аргиназы печени составляла соот-
ветственно 5,7 ± 0,51 мкМоль мочевины/г сырой ткани×час.

Острое токсическое поражение печени, через 12 и 24 ча- 
са после интрагастрального введения CCl4 

сопровождалось 
у животных (n = 7), которым в течение 7 дней ежедневно 
внутрибрюшинно вводили L-валин (100 мг/кг), более значи-

мым понижением температуры тела и значительным повы-
шением ПНС, токсичности плазмы и уровня СМ в ней. Так, 
температура тела у крыс контрольной группы, которым пред-
варительно в течение недели до интрагастрального введе-
ния масляного раствора CCl4 внутрибрюшинно ввели физ-
раствор, под влиянием CCl4 через 12 и 24 часа от момента 
введения гепатотропного яда понижалась на 1,2 °С (p < 0,05, 
n = 10) и 1,5 °С (���������������������������������������������p�������������������������������������������� < 0,05, �����������������������������������n���������������������������������� = 8), а в опыте, в условиях пред-
варительного внутрибрюшинного введения L-валина, через 
12 часов и сутки после введения СС1

4
, снижалась на 1,7 °С 

(р < 0,05, n = 7) и 2,0 °С (р < 0,05, n = 7) соответственно. 
Выявлено, что действие СС14 в организме у крыс в усло-

виях депрессии аргиназы печени L-валином сопровождает-
ся не только более значимым угнетением детоксикацион-
ной функции печени, но и более выраженными изменения-
ми активности АлАТ и АсАТ в плазме крови животных. Также 
обнаружено, что действие ССl4 в организме, в условиях пред-
варительного введения в течение недели животным ингиби-
тора аргиназы L-валина не вызывает понижение уровня Т4 
и усугубляет снижение концентрации Т3 в плазме крови.

Обнаружено, что действие CCl4 у животных, предвари-
тельно получивших L-NAME, сопровождалось менее выра-
женным изменением детоксикационной функции печени. Так, 
через 24 часа после введения CCl4, в условиях депрессии 
NO-синтазы L-NAME, содержание в плазме крови СМ было 
ниже на 22,3% (р  <  0,05, n = 8), а степень её токсичности 
снижалась на 17,6% (р < 0,05, n = 8) по сравнению с соот-
ветствующим контролем (действие только CCl4). ПНС у крыс, 
получивших CCl4 в условиях действия L-NAME, через 24 часа 
после интрагастрального введения гепатотропного яда умень-
шалась на 29,0% (р < 0,05, n = 10).

Выявлено, что введение CCl4, через 24 часа после инъек-
ции, приводит у крыс (предварительно получивших внутри-
брюшинно L-NAME) к более значительному снижению в плаз-
ме крови концентрации Т3 (на 23,1%, р < 0,05, n = 7) и к ме-
нее выраженному (по сравнению с животными, которым 
ввели физраствор внутрибрюшинно и раствор CCl4 интра-
гастрально) повышению активности АлАТ и АсАТ в плазме 
крови – на 26,7%, (р < 0,05, n = 8) и 24,0% (р < 0,05, n = 7).

Следовательно, полученные данные позволяют заклю-
чить, что активность аргиназы и ��������������������������L�������������������������-аргинин-����������������NO�������������� системы пече-
ни имеют важное значение в механизмах регуляции деток-
сикационной функции гепатоцитов и уровня йодсодержа-
щих гормонов щитовидной железы в крови. Были основания 
полагать, что не только от функционального состояния сис- 
темы гипофиз-щитовидная железа, но и от активности арги-
назы и L-аргинин-NO системы печени зависит тиреоидный 
статус организма и активность процессов детоксикации. 

Для проверки правомочности сделанного нами предпо-
ложения, представляло интерес выяснить, как будет изме-
няться температура тела и активность процессов детокси-
кации на действие экзогенного Т3 в условиях депрессии 
у животных L-аргинин-NO системы. 

Опыты показали, что предварительное (за 12 час до 
интрагастрального введения Т3) внутрибрюшинное введе-
ние крысам (n = 8) L-валина (100 мг/кг) предупреждает по-
вышение температуры тела индуцируемое ежедневным в те-
чение 20 дней введением Т3 (30 мкг/кг).

В специальной серии исследований выявлено, что вве-
дение крысам (n = 8) экзогенного Т3 в условиях действия 
в организме ингибитора синтеза NO (L-NAME, 25 мг/кг, внут- 
рибрюшинно за 30 мин до введения трийодтиронина гидро- 
хлорида) не приводит к активации процессов детоксикации 
и повышению температуры тела. В контрольной группе жи-
вотных (получавших вместо L-NAME физраствор, n = 8) на 
введение Т3 наблюдалось повышение температуры тела. Так, 
интрагастральное введение в течение 20 дней трийодтиро-
нина гидрохлорида (30 мкг/кг) крысам, предварительно за 
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30 мин до инъекции Т3 получавших внутрибрюшинно физ-
раствор, приводило к повышению у животных ректальной 
температуры на 0,8  °С (р  <  0,05, n = 8), а в условиях дей-
ствия ингибитора NO-синтазы (L-NAME, 25 мг/кг), действие 
Т3 у животных (n = 8) не вызывало достоверных изменений 
температуры тела. 

ПНС (гексенал 100 мг/кг внутрибрюшинно) у крыс опыт-
ной группы, получавших в течение 20 дней Т3 в условиях 
угнетения активности NO-синтазы L-NAME, через 12 часов 
после последнего интрагастрального введения гормона уве-
личивалась на 28,7% (р < 0,05, n = 7) по сравнению с живот-
ными в контроле. Длительность наркотического сна у крыс 
в контроле (интрагастральное введение Т3 в дозе 30 мкг/кг 
в течение 20 дней и физиологического раствора внутри-
брюшинно за 30 мин до введения гормона) составляла 
20,4 ± 2,51 мин (n = 7).

Наряду с увеличением ПНС, у гипертиреоидных крыс, 
предварительно получавших L-NAME, наблюдалось также по-
вышение, по сравнению с животными контрольной группы, 
содержания в плазме крови СМ на 22,7% (р < 0,05, n = 7) 
Показатель токсичности крови у опытных крыс по сравнению 
с таковыми в контроле был выше на 24,3% (р < 0,05, n = 6).

Таким образом, в условиях действия в организме инги-
битора NO-синтазы L-NAME, трийодтиронин не оказывает 
свое характерное активирующее влияние на процессы де-
токсикации и термогенеза. 

Таким образом, результаты проведенных исследований 
дают основание заключить, что аргиназа и L-аргинин-NO сис- 
тема печени участвуют в реализации биологических эффек-
тов тиреоидных гормонов, в частности их влияния на про-
цессы детоксикации и температуру тела. По-видимому, изме-
нения температуры тела и процессов детоксикации у крыс 
в условиях как токсического поражения печени, так и де-
прессии как аргиназы печени, так и L-аргинин-NO системы, 
в значительной степени обусловлены сдвигами содержания 
трийодтиронина в плазме крови, определяющего во многом 
активность процессов термогенеза и детоксикации. Де-
прессия L-аргинин-NO системы, но не аргиназы печени, ослаб- 
ляет гепатотоксическое действие CCl4, а также его угнета- 
ющее влияние на процессы детоксикации и терморегуляции. 
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ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ БЕРЕМЕННОСТИ 
И ПОКАЗАТЕЛИ ФУНКЦИИ ВНЕШНЕГО ДЫХАНИЯ 
У ЖЕНЩИН С АБДОМИНАЛЬНЫМ ОЖИРЕНИЕМ 
УО «Белорусский государственный медицинский университет»

Изучение влияния типа ожирения у беременных на показатели функции внешнего дыхания 
(ФВД) и течение беременности показало, что абдоминальный тип жироотложения в 3 три-
местре может сопровождаться рестриктивными нарушениями ФВД со снижением РОвыд, 
ЖЕЛ и ФЖЕЛ. В таких случаях чаще отмечаются гестоз и фето-плацентарная недоста-
точность с внутриутробной гипоксией и задержкой развития плода. Цель исследования: 
изучить влияние типа ожирения у беременных женщин на одышку, показатели ФВД, тече-
ние беременности и состояние плода.

Обследовано 62 беременных в 1 и в 3 триместрах беременности. Частота встречаемости 
одышки в III триместре беременности по сравнению с I триместром увеличивается на 75%, 


